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Recrudescence des infections animales 
à Welchia perfringens A 
par A. R. PREVOT, H. J ACOTOT et A. VALLÉE 
Nous observons depuis un an une recrudescence très marquée 
des infections animales provoquées par W elchia perfringens type A 
et tout particulièrement des viscérites. Nous pensons pouvoir rat­
tacher cette recrudescence à la période humide s'étendant depuis 
avril 1960 et qui a persisté jusqu'à ces jours-ci. Nous commencerons 
par exposer la liste chronologique des foyers dont le diagnostic 
bactériologique a été demandé soit au Service des Anaérobies de 
l'Institut Pasteur, soit au Service de Microbiologie Animale, depuis 
le mois de décembre 1949. 
1. - Cas 4.89 (27 décembre 194.9), Professeur GORET, Lyon. 
Septicémie mortelle chez le chien ; l'hémoculture anaérobie, pratiquée 
avant la mort, donne une culture pure de W. perfringens type A. A l'examen 
on constate l'envahissement de tous les viscères et plus particulièrement, 
une hépatite infectieuse. 
2. - Cas 537 (mai 1950), Docteur KINTZINGER, Bussière-Poitevine (trans­
mis par M. J ACOTOT). 
Maladie des porcelets. Au service vétérinaire sont envoyées deux pièces 
d'autopsie : cœur, foie. L'analyse bactériologique montre que ces deux vis­
cères sont envahis par W. perfringens type A. 
3. - Cas 592 (20 novembre 1950), Docteur LEco111TE, Doudeville (Seine­
Mme). 
Signes toxiques nerveux chez une jument chez laquelle le botulisme est 
supposé. L'observation de la maladie signale de l'hyperthermie (39°5). Des 
phénomènes neuroparalytiques, en particulier la perte de la vision, nous 
semblent confirmer le diagnostic de botulisme. Toutefois, le sérum antibotu­
lique n'a aucune action et la jument meurt. 
A l'autopsie, on constate des lésions de polyviscérite, mais il n'y a ni toxine 
botulique, ni spore botulique dans le foie. Par contre, les organes sont envahis 
par W. perfringens type A. 
4.. - Cas 606 (23 janvier 1951), Docteur GETAS, Fère-en-Tardennois 
(Aisne). 
Entérite foudroyante de 3 chevaux. La mort est survenue après un syn­
drome complexe : ballonnement, anorexie, péritonite purulente, hépato­
néphrite, avant qu'on ait pu commencer un traitement. 
Bul. Acad. Vél. - Tome'\\.\(\. (.Juillet 1961). - Vigot Frères, Editeurs. 
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L'analyse bactériologique montre qu'il s'agit d'une infection massive à 
W. perfringens type A, ce qui permettra le traitement de 3 chevaux posté­
rieurement atteints et qu'on a pu ainsi guérir par sérothérapie spécifique. 
L'étude de l'aire infectée montre qu'auparavant des juments pleines avaient 
fait un avortement infectieux vers le 5e mois. 
5. - Cas 610 (8 février 1951), Docteur GETAS, Fère-en-Tardenois (Aisne). 
Dans une autre exploitation contrôlée par ce vétérinaire, un cheval pré­
sente brusquement une entérite suraigüe avec mort très rapide. 
L'autopsie donne : hypertrophie de la rate avec aspect infectieux ; adéno­
pathie purulente périsplénique. A l'analyse on constate une pullulation de 
W. perf ringens type A. 
6. - Cas 612 (9 février 1951) Viscères de porc transmis par M. J ACOTOT. 
Dans tous, foie, rein, rate, abondance de W. perfringens type A. 
7. - Cas 613 (10 février 1951) Docteur DESAINT, Hémoculture envoyée par 
M. J ACOTOT. 
Septicémie mortelle du mouton. Il s'agit de W. perfringens type A. 
8. - Cas 701 (2 janvier 1952), Docteur RE MY, Bréval (Seine-et-Oise). 
Un cheval entier présente un état infectieux depuis 15 jours, avec amai­
grissement, hypothermie d'abord puis fièvre, et on porte le diagnostic cli­
nique d'encéphalose hépatique. Un deuxième cheval de cette écurie tombe 
malade et présente un ictère ; urines rouges et blocage de l'abdomen. Le 
diagnostic d'entérotoxémie avec hépatite est porté; malgré une sérothérapie 
antigangréneuse polyvalente, les deux chevaux meurent. Dans le foie, à 
l'autopsie, on trouve en très grande abondance W. perfringens type A. Ce 
diagnostic permet de soigner une jument de 5 ans, pleine, de la même écurie, 
qui présente un avortement infectieux. La sérothérapie antiperfringens 
intensive amène la guérison. 
9. - Cas 72!1 (18 février 1952), Docteur BAZIN, Abattoirs de Grenoble 
(Isère). 
Il s'agit de viande de vaches mortes aux abattoirs de la ville après accident 
de parturition. 
Le Service du Docteur FARGE nous envoie des prélèvements de muscle où 
nous mettons en évidence lJ!. perfringens type A. 
10. - Cas 741 (19 mars 1952). 
Le Directeur du Laboratoire Vétérinaire Départemental de la Vendée 
demande d'examiner la moelle d'un os long de truie morte rapidement, après 
une période infectieuse. Nous y trouvons W. perfringens type A. 
11. - Cas 82!1 (17 octobre 1952), Docteur BAZIN, Abattoirs de Grenoble 
(Isère). 
Entérotoxémie foudroyante de la vache. 
Autopsie : on constate que la totalité du sang est hémolysé. A la base du 
foie on trouve une poche purulente. Moelle osseuse massivement infectée de 
W. perf ringns type A. Dans le prélèvement d'œdème rosé du train arrière 
et de la rate on retrouve le même W. perfringens type A. 
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12. - Cas 825 (27 octobre 1952), Docteur BAZIN, Abattoirs de Grenoble 
(Isère). 
On nous demande de faire le diagnostic d'œdèmes crépitants du porcelet. 
Sur les cadavres on constate des taches et des ecchhymoses cutanées mul­
tiples. La moelle osseuse, le foie, les reins, la rate, donnent des cultures abon­
dantes de W. perfringens type A. 
13. - Cas 203 (13 avril 1953) Pigeon voyageur mort subitement au Colom­
bier militaire (Direction de l'intendance). 
A l'autopsie on constate que la rate et la moelle osseuse sont infectées, et 
l'analyse bactériologique isole une souche pure de W. perfringens type A. 
La musculature est pâle, infiltrée, friable, d'aspect ftèvreux. Le foie est 
hypertrophié et décoloré. Congestion de tous les organes, particulièrement 
des intestins sur lesquels on constate des pétéchies. Matières fécales liquides 
et sanguinolentes. La rate est hypertrophiée et est le siège d'une rupture hémor­
ragique. Le myocarde est cuit. Les poumons présentent des lésions de con­
gestion aigüe. 
H. - Cas 1002 (28 décembre 1953), Docteur Gooo, Chablis (Yonne). 
Cheval mort en deux jours, avec un diagnostic de paralysie. Du foie on 
extrait directement une toxine très active qui est neutralisée complètement 
par un sérum anti-perfringens A. L'analyse bactériologique permet d'isoler 
une souche de W. perfringens thermorésistante (16 minutes à 100°). 
15. - Cas 1035 (!4 mars 1954), Professeur VERGE, Ecole Vétérinaire d'Alfort 
(Seine). 
Typhose du coq. Dans tous les viscères nous isolons W. perf ringens 
type A. 
16. - Cas 1135 (1er octobre 1954.), Docteur FRENOT, Saint-Laurent du 
Jura (Jura). 
Entérotoxémie d'un cheval. Il s'agit d'un cheval hongre, trouvé en décubi­
bitus latéral avec température élevée, ictère. La mort est survenue rapide­
ment. L'autopsie montre une dégénérescence graisseuse du foie. 
Dans le foie, la rate, les reins, le sang, présence de nombreux germes, mais 
un seul est pathogène, c'est Jf. perfringens A. 
'17. - Cas 1212 (2 février 1955), Docteur Lux, Landes. 
En deux mois, il a constaté la mort rapide de 3 mules et 1 cheval avec les 
mêmes symptômes : affaiblissement brutal, décubitus, paralysies. A l'au­
topsie il constate que les muscles du bassin sont friables, d'aspect cuit, avec 
dégagement gazeux abondant. 
Dans le foie on isole H'. perf ringens type A. 
18. - Cas 1220 (16 février 1955), Docteur PoTIER, Bourges (Cher.). 
Bovidés morts en 48 heures, après chute, décubitus, mouvements de péda-
lage et diarrhée. A l'autopsie, les muscles sont pâles, le foie, décoloré, est le 
siège d'un infractus ; la rate est « charbonneuse », couverte de pétéchies. La 
congestion pulmonaire est intense. 
Il y a hépatite et on isole dans le foie W. perfringens type A. 
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19. - Cas 1231 (4 mars 1955), Docteur HuGONET, Limours (Seine-et-Oise). 
Vache hollandaise de 5 ans qui a été malade pendant 8 jours : décubitus, 
paralysie. Pas de toxine botulique dans le foie, mais culture abondante de 
W. perfringens type A. 
20. - Cas 1232 (5 mars 1955). 
C'est la Direction des Services Vétérinaire de Limoges qui nous envoie des 
prélèvements faits sur 10 brebis mortes en 2 à 3 jours avec des signes de 
paralysie. Dans les viscères on ne constate ni toxine, ni souche botulique, 
mais des lésions d'entérotoxémie dont on isole W. perfringens type A. 
21. - Cas 1296 (16 juin 1955), Docteur GERMAIN, Arpajon (Seine-et-Oise). 
Entérotoxémie du porc. La maladie évolue en 8 jours avec mortalité de 
100 %. 18 bêtes mortes dans la même exploitation. Les signes ont consisté 
en une importante diarrhée, tâches cutanées rouges, diffuses ; lésions de 
gastro-entérite ; rate hypertrophiée ; foie lavé ; cœur friable et dans tous les 
viscères nous isolons W. perfringens type A. 
22. - Cas 1403 (mars 1956), Docteur YucEL, Elazic (Turquie). 
Entérotoxémie du mouton. On isole tous les viscères W. perfringens 
type A. 
23. - Cas 1415 (4 janvier 1956), Docteur YucEL, Elazic {Turquie). 
Avortement épizootique des brebis. 50 animaux sont morts dans un éle­
vage, 30 dans un autre. Dans toutes les pièces prélevées on isolé W. perfrin­
gens type A. 
24. - Cas 1557 (10 août 1957), Docteur BAZIN, Abattoirs de Grenoble 
(Isère). 
Manchot royal qui est mort dans un cirque à Grenoble. Dans les viscères 
on isole facilement W. per/ ringens type A. 
25. - Cas 1577 (10 septembre 1956), Docteur.YucEL, Elazic (Turquie). 
Enzootie frappant de très nombreux bovidés avec signes d'entérotoxémie. 
Des lésions on isole W. perfringens type A. 
26. - Cas 1674 (12février 1957), Docteur GRuss. 
Il constate une mortalité très élevée parmi les visons d'un élevage à Saint­
Firmin-des-Vignes. Nous y cherchons le botulisme, mais il n'y a ni toxine, ni 
Clostridium bolutinum dans les viscères. Par contre, le foie, l'estomac et les 
intestins présentent des lésions d'entérotoxémie d'où nous isolons W. per­
f ringens type A. 
27. - Cas 1705 (6 avril 1957), Docteur DEoM, Elizabethville (Congo). 
Dans le Katanga on a observé une enzootie importante des bovidés avec 
entérotoxémie. 
Dans les prélèvements de rate et moelle osseuse qui nous sont envoyés on 
isole l1'. perf ringens type A. 
28. - Cas 1759 (2 août 1957), Docteur N1coLAS, Haute-Vienne. 
Le Directeur des Services Vétérinaires de la Haute-Vienne demande au 
Service de Microbiologie Animale le diagnostic bactériologique d'une épizoo­
tie sévissant chez les bovidés du département. Dans les prélèvements 
envoyés nous isolons W. perfringens type A. 
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29. - Cas 1911 (26 avril 1958), Docteur ToucAs, Laboratoire SANDERS 
à Juvisy (Seine-et-Oise). 
Le laboratoire nous demande le diagnostic d'une gangrène gazeuse du 
veau. Dans les prèlèvements nous isolons W. perfringens type A. 
30. - Cas 1954 (3 juillet 1958) Docteur ToucAs, Laboratoire SAND ERS 
à Juvisy (Seine-et-Oise). 
Il nous envoie des prélèvements faits sur un mouton mort d'entéroto-
xémie. Nous isolons W. perfringens type A. 
· 
31. - Cas 2218 (19 avril 1959), Docteur RAMISSE, Rambouillet (Seine-et­
Oise). 
Il a observé chez un mouton une néphrite. Du rein nous isolons W. per­
fringens type A. 
32. - Cas 2243 (22 octobre 1959), Docteur DELAUNAY et Docteur TEL­
LIER à Pacy-sur-Eure (Eure). 
Dans un élevage de visons on trouve en très peu de temps 100 animaux 
morts après avoir présenté de l'entérite. L'autopsie des cadavres révèle des 
lésions de pneumonie. Chez plusieurs d'entre eux nous constatons un envahis­
sement massif par W. perfringens, alors que dans les autres nous mettons le 
botulisme en évidence. Une farine de viande destinée à la composition de la 
pâtée est massivement polluée par W. perfringens. 
33. - Cas 2263 (30 novembre 1959), Docteur BRoussEGOUTTE, Gres­
sanges (Allier). 
Il s'agit d'un bovin mort avec suspicion de botulisme. Nous recevons des 
fragments de foie, rate, intestin, estomac. Dans aucun de ces échantillons 
nous ne trouvons de toxine d'extraction. Par contre, cultures pures de lV. 
perfringens A. 
34. - Cas 2285 (28 décembre 1959), Docteur JACQUEMIN. (Haute-Marne). 
8 bovidés de la même exploitation sont morts en 48 h., avec des signes de 
toxi-infection dont le principal est la diarrhée. Une origine alimentaire est 
soupçonnée. Dans le foie nous ne trouvons pas de signe de botumisme, mais 
la culture révèle une infection massive à W. perfringens A. 
35. - Cas 2334 (12 mars 1960), Docteur CAPGRAS, Champlitte (Haute­
Saône). 
65 visons d'un élevage sur 80 sont malades et 10 meurent. Ils ont été 
nourris les jours précédents avec de la viande saisie de vache morte de sep­
ticémie puerpérale. Nous examinons 4 cadavres qui présentent une hépato­
néphrite très accusée. Tous les viscères sont envahis par W. perfringens A et 
nous retrouvons ce microbe dans un échantillon de viande ayant servi à l'ali­
mentation de ces visions. 
36. - Cas 233? (24 mars 1960), Docteur CREQUIGNE, Courbevoie (Seine). 
Un cheval de manège en meurt très peu de temps. Les organes nous sont 
envoyés et nous y trouvons W. perfringens A. · · "
3?. - Cas 2394 (15 juin 1960), Docteur ANGER, Maillezais (Vendée). 
Un cheval étalon présente une température de 39°2 ; paralysie, convulsions 
pétéchies sur la muqueuse buccale, puis ictère, myocardite et la mort sur-
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vient en 3 jours. A l'autopsie ce qui frappe le plus c'est l'hépatonéphrite et 
dans tous les viscères nous trouvons W. perfringens A. 
38. - Cas 2/d8 (25 juillet 1960), Docteur CttARENSSAc, Ribérac. 
Une génisse présente des signes ayant l'aspect du charbon symptomatique 
et meurt rapidement. Des fragment de muscles infectés nous sont envoyés. 
On n'y trouve pas Clostridium chauCJoei, mais li'. perf ringens A. 
39. - Cas 2446 (17 septembre 1960), Docteur PIF Foux, Avallon (Yonne). 
Un bovidé est atteint de gangrène gazeuse et meurt très rapidement. Dans 
ces lésions nous trouvons W. perfringens A. 
40. - Cas 2481 (8 novembre 1960), Docteur P1FFoux, Avallon (Yonne). 
Un bovidé présente une entérotoxémie avec température élevée, asthénie 
dyspnée, diarrhée hémorragique et mort très rapide. A l'autopsie on constate 
une hépatite hypertrophiante avec couleur feuille morte du foie, splénomé­
galie, myocardite et œdème pulmonaire. Dans toutes les lésions nous trou­
vons W. perf ringens type A. 
41. - Cas 2503 (8 décembre 1960), Docteur VILLE MIN, Delme (Moselle). 
Il constate dans un élevage de visons une mortalité foudroyante attei­
gnant 50 animaux par jour. Envahissement massif des cadavres par W. per­
f ringens type A. 
tâ. - Cas 2522 (2 janvier 1961), Docteur ANDRÉ, Lunel (Hérault). 
Dans sa propre écurie, le Docteur AND RÉ constate la mort de 3 de ses che­
vaux après un syndrome qui est appelé dans la région « lourdige », consistant 
en diarrhée, fièvre, vomissements. A l'autopsie, on constate qu'il s'agit 
d'entérotoxémie avec foie dur et dégénéré, reins dégénérés et décolorés, 
myocardite, urines rouges ; dans les prélèvements de ces organes nous iso­
lons W. perfringens A. 
43. - Cas 2541 (23 janvier 1961), Docteur GoDo, Chaumont-en-Vexin 
(Oise). 
Vache morte très rapidement avec signes de toxi-infection alimentaire. 
Dans le foie nous trouvons Cl. botulinum C� et W. perf ringens A. Les deux 
infections ont évolué parallèlement, mais le foie présente avant tout des 
lésions d'hépatite dues au deuxième de ces anaérobies. 
44. - Cas 2542 (27 janvier 1961), Docteur ANDRÉ, Lunel (Hérault). 
Un cheval appartenant à un autre élevage que celui précédemment étudié, 
présente des signes de « lourdige » et nous trouvons à l'autopsie des lésions 
classiques d'entérotoxémie avec hépatite. Il s'agit à nouveau de W. perfrin­
gens A. 
!15. - Cas 2547 (1er février 1961), Docteur MENET à La Berneries (Nord). 
Génisse ayant présenté des signes de toxi-infection alimentaire ; mort 
rapide. A l'autopsie, hépatonéphrite. Dans le foie, présence abondante de 
W. perfringens A. 
46. - Cas 2542 (9 janvier 1961), Docteur N. CELIKKAN. 
Un bélier d'un haras de Turquie meurt d'entérotoxémie. Des prélèvements 
nous sont envoyés d'où nous isolons W. perfringens type A. 
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47. - Cas 2568 (2 mars 1961), Docteur MARTIN, Chauny (Aisne). 
Bovidé mort avec des signes d'intoxication alimentaire. A l'autopsie : 
entérotoxémie. L'anaérobie est W. perfringens type A. 
4.8. - Cas 2593 (24. mars 1961), Docteur CHARLIER, Commercy (Meuse). 
3 chevaux de la même écurie meurent en quelques heures sans lésions 
apparentes. Nous recherchons la toxine botulique dans le foie, de même que 
Cl. botulinum, sans résultat. Par contre, tous les ensemencements décèlent en 
abondance considérable W. perf;ingens A. 
49. - Cas 2630 (31 mai 1961), Docteurs JACQUES et P1cQ, Vermenton 
(Yonne). 
Génisse de 18 mois, morte très rapidement, avec les symptômes du char­
bon symptomatique. Un prélèvement dans le foyer nous est envoyé. Nous 
n'y trouvons pas Cl. chauvoei, mais une association de colibacille et de TV. 
perf ringens A. L'anaérobie inoculé au cobaye le tue en 24. heures avec aspect 
de charbon symptomatique expérimental où on trouve W. perfringens à l'état 
pur. 
50. - Cas 2639 (12 juin 1961), Docteur PRouTE, Sens (Yonne). 
5 génisses de la même exploitation présentent des symptômes neuro-végé­
tatifs, en particulier cécité, paralysie, apyrexie, qui nous font penser au botu­
lisme. t1 meurent rapidement, une cinquième tardivement; dans les préleve­
ments nous constatons l'absence complète de botulisme et par contre, l'abon­
dance très grande J!V. perf ringens. 
51. - Cas 2641 (12 juin 1%1), Docteur P1NTEAüX, La Capelle (Aisne). 
Dans la même exploitation, 7 vaches meurent en 3 jours ; une autre 
meurt quelque jours après et nous recevons des prélèvements de viscères 
de ces animaux: foie rate, rein, moelle osseuse. Nous isolons en très grande 
abondance JV. perf ringens A. 
COMMENTAIRES. DISCUSSION 
Cette liste ne présente évidemment pas tous les cas français, bien 
loin de là (tous les foyers n'étant pas analysés à l'Institut Pasteur). 
Mais elle donne une image de ce qui se passe en France et dans cer­
tains pays étrangers. De 1949 à 1959, l'enzootie se développe sui­
vant une courbe en dents de scie donnant une moyenne dè 3,4 foyers 
par an. En 1960, première année humide, nous observons 7 foyers 
et pendant les 6 premiers mois de 1961, 10 foyers, soit une augmen­
tation considérable. 
On voit aussi par cette énumération que les espèces animales tou­
chées sont nombreuses : ovidés, bovidés, équidés, canidés, musté­
lidés, suidés, gallinacés, sans compter un pigeon et un manchot 
royal. Les observations brèves que nous recevons et l'autopsie que 
nous pratiquons montrent l'extrême diversité de la symptomato-
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logie. En mettant de côté des myosites à W. perfringens dont le 
tableau varie avec le territoire d'inoculation, la quantité d'inocu­
lum et les qualités propres de la souche inoculée, les unes plus 
riches en procollagène, les autres plus riches en lécithinases ou en 
hémolysines ou en hyaluronidase, il reste les innombrables aspects 
de viscérites à W. perfringens dont nous ne savons pas pourquoi les 
uns ont le caractère strict d'entérite, d'autres d'endotérotoxémie, 
d'autres d'hépatite, d'autres de néphrite, d'autres enfin d'hépato­
néphrite, avec des signes surajoutés et facultatifs du côté des pou­
mons, de la plèvre, du cœur, du péricarde, des voies biliaires et du 
péritoine. Presque toujours il y a un état de septicémie ou de bacté­
riémie. 
Naturellement, ces animaux sont inconsommables et la plupart 
d'entre eux sont saisis et éliminés. Malheureusement, malgré les 
recommandations de l'Académie Vétérinaire et de la Fédération des 
Eleveurs de Visons, on donne souvent des viandes saisies de tels 
animaux aux visons. Le résultat est catastrophique : des élevages 
entiers sont anéantis en quelques heures ou en quelques jours 
Quatre de ces catastrophes sont relatées dans cet exposé (26, 32 
35, 41) dont une a été publiée ici même récemment (1). 
Le traitement n'est pas toujours efficace parce que la maladie 
évolue avec une rapidité déconcertante et que la sérothérapie est 
souvent instituée trop tard. 
A notre avis, la sérothérapie seule est insuffisante et il faudrait y 
associer les sulfamides, à action intestinale du type de la sulfagua­
nidine, ainsi que les antibiotiques intestinaux. 
Reste à envisager la prophylaxie. Elle est très difficile à réaliser. 
Jusqu'en 1929, on ne disposait que de !'anatoxine de WEINBERG 
et PREVOT ; les résultats de cette vaccination n'ont pas été très 
favorables et on en a connu la raison à partir de 1929 quand les 
types B C D furent trouvés en France. C'est alors qu'on institua un 
vaccin polyvalent. Mais depuis 1949, les types B C D se sont mon­
trés exceptionnels en France, alors qu'ils sont relativement fréquents 
en Angleterre et en Turquie et dans d'autres contrées. 
Puisque le type A est pratiquement le seul en France en ce 
moment, nous pensons qu'il faut revenir pour les aires infectées à la 
vaccination monovalente anti-A. 
RÉSUMÉ. CONCLUSION 
1. - 51 foyers d'infections animales à W. perfringens A ont été 
analysés depuis 1949 à ! 'Institut Pasteur. 
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II. - La moyenne annuelle de la période 1949-1959 a brusque­
ment augmenté en 1960-1961, années humides. 
III. - Toutes les espèces domestiques sont susceptibles d'être 
touchées et présentent après un tableau rapide de symptômes très 
variés, une mortalité très élevée. 
IV. - La prophylaxie et la. thérapeutique, très décevantes, sont 
discutées ; il semble qu'il faille revenir à la vaccination monova­
lente anti-A dans les aires infectées et traiter très précocement les 
animaux par la sérothérapie monovalente associée avec les sulfa­
mides et les antibiotiques d'affinité intestinale. 
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